اثر دپولاريزاسيون و عدم حضور يون کلسيم بر توزيع مس و روی در 5 ناحيه مغز موش صحرايی نر by مرتضوی, سید معظم et al.
اﺛﺮ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن و ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ                                                                                                   ﺳﯿﺪﻣﻌﻈﻢ ﻣﺮﺗﻀﻮی و ﻫﻤﮑﺎران 
748ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 34/ زﻣﺴﺘﺎن 3831                                                                            ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
 
اﺛﺮ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن و ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﺮ ﺗﻮزﯾﻊ ﻣﺲ و روی در 5 ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﻐﺰ  
ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ  
 
   
 
 
*ﺳﯿﺪﻣﻌﻈﻢ ﻣﺮﺗﻀﻮی I 
  دﮐﺘﺮ ﻣﺤﺴﻦ آﻧﯽ II  


































    در ﺑﺴﯿﺎری از اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب از ﺟﻤﻠﻪ آﻟﺰاﯾﻤﺮ، وﯾﻠﺴﻮن و ﺑﯿﻤـﺎری ﭘﯿـﮏ، ﺗﻐﯿـﯿﺮاﺗﯽ
در ﻏﻠﻈﺖ ﯾﻮنﻫﺎی ﻣﺲ و روی در ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﻋﺼﺒﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷﻮد. از آن ﺟ ــﺎ ﮐـﻪ ﻣـﯿﺰان ﯾﻮنﻫـﺎی داﺧـﻞ
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺮ ﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن و دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن ﻧﻮرونﻫﺎ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮده و ﺑﺮرﺳـﯽ ارﺗﺒـﺎط اﯾـﻦ ﯾﻮنﻫـﺎ و ﺷـﺮاﯾﻂ
ﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن و دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن از اﻫﻤﯿﺖ وﯾﮋهای ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫــﺶ ﺳـﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫـﺎی
ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻐﺰ)ﻣﺨﭽﻪ، ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس، اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم، ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ و ﮐﻮرﺗﮑﺲ( ﺗﻬﯿﻪ ﺷـﺪ و ﻣـﯿﺰان آزاد ﺷـﺪن
ﻣﺲ و روی در ﺷﺮاﯾﻂ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن ﯾﺎ ﮐﻤﺒﻮد ﮐﻠﺴﯿﻢ اﻧﺪازهﮔــﯿﺮی ﮔﺮدﯾـﺪ. در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﺪاﺧﻠـﻪای از
ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ)taR( اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﮐﻪ ﭘﺲ از ﮐﺸﺘﻦ ﻣﻮشﻫﺎ ﻣﻐﺰ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ از ﺟﻤﺠﻤﻪ ﺧـﺎرج
ﺷﺪه و ﭘﺲ از ﺟﺪا ﮐﺮدن ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻃﺒﻖ روشﻫﺎی ﻣﻌﺘﺒﺮ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ، ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزوم ﺗﻬﯿــﻪ ﻣـﯽﮔﺮدﯾـﺪ.
ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در ﺣﻀﻮر ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ 55 ﻣﯿﻠﯽ ﻣﻮﻻر)ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺮاﯾﻂ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن( و
ﻧﯿﺰ در ﺣﻀﻮر ATGE)ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﻼﺗﻮر ﮐﻠﺴﯿﻢ( اﻧﮑﻮﺑﻪ ﮔﺮدﯾﺪ. ﭘﺲ از ﭘﺎﯾﺎن اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎ ﺑﻪ
ﻃﻮر ﻣﺠﺪد رﺳﻮب داده ﺷﺪﻧﺪ و ﭘﺲ از ﺧﺎﮐﺴﺘﺮ ﮐﺮدن آنﻫ ــﺎ ﻣـﯿﺰان ﻣـﺲ و روی ﺑﺎﻗﯽﻣـﺎﻧﺪه اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی
ﮔﺮدﯾﺪ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ در ﺣﻀﻮر ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﻣﯿﺰان ﻣﺲ ﺑﺎﻗﯽﻣﺎﻧﺪه در ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻐﺰ
ﻣﯿـﺎﻧﯽ و ﮐﻮرﺗﮑـﺲ ﺑﯿـﺶ از ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ و ﻣـﺲ و روی ﺑﺎﻗﯽﻣـﺎﻧﺪه در ﻧﻮاﺣـﯽ ﻣﺨﭽـﻪ، ﻫﯿﭙﻮﺗــﺎﻻﻣﻮس و
اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم ﮐﻢﺗﺮ از ﺣﺎﻟﺖ ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮده اﺳﺖ. در ﻫﻤﯿﻦ ﺷﺮاﯾﻂ ﻣﯿﺰان روی ﺑﺎﻗﯽﻣﺎﻧﺪه در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﺨﭽﻪ ﺑﯿــﺶ از
ﺣﺎﻟﺖ ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﻧﻮاﺣﯽ ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس، ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ اﺳ ــﺘﺮﯾﺘﻮم و ﮐﻮرﺗﮑـﺲ ﻣﻘـﺪار روی
ﮐﻢﺗﺮی را ﻧﺸﺎن داد. در ﺣﻀﻮر ATGE ﻣﺲ ﻣﻮﺟﻮد در ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﺨﭽﻪ، ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس و اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم ﺑﯿــﺶ از
ﺣﺎﻟﺖ ﮐﻨﺘﺮل ﺑﻮد و در ﻣﻐﺰ ﻣﯿ ــﺎﻧﯽ و ﮐﻮرﺗﮑـﺲ ﻣﻘـﺪار ﮐﻢﺗـﺮی را ﻧﺸـﺎن داد. در ﺳـﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫـﺎی ﻣﺨﭽـﻪ،
اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم و ﮐﻮرﺗﮑﺲ در ﺣﻀﻮر ATGE ﻣﯿﺰان روی ﺑﯿﺶﺗﺮی ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در ﻫﯿﭙﻮﺗـﺎﻻﻣﻮس
و ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ ﻣﯿﺰان روی ﮐﻢﺗﺮ از ﺣﺪ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن داد ﮐــﻪ
ارﺗﺒﺎط ﻧﺰدﯾﮑﯽ ﺑﯿﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻣﯿﺰان ﯾﻮنﻫﺎی ﻣﺲ و روی ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﻋﺼﺒﯽ وﺟ ــﻮد دارد
ﺑﻪ ﻃﻮری ﮐﻪ اﺧﺘﻼل در ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺮ ﯾﮏ از آنﻫﺎ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ اﺧﺘﻼل در ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻋﺼﺒ ــﯽ ﺷـﺪه و ﻣﺸـﮑﻼت
ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ را ﺑﻪ وﺟﻮد آورد.       
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اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ آﻗﺎی ﺳﯿﺪﻣﻌﻈﻢ ﻣﺮﺗﻀﻮی ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟ ــﻪ ﮐﺎرﺷﻨﺎﺳـﯽ ارﺷـﺪ ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯽ ﺑـﻪ راﻫﻨﻤـﺎﯾﯽ دﮐـﺘﺮ ﻣﺤﺴـﻦ آﻧـﯽ و دﮐـﺘﺮ ﻣﻨـﻮﭼـﻬﺮ
ﻣﺼﺮیﭘﻮر، ﺳﺎل 0731. 
I( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ و ﻣﺮﺑﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﮐﺮدﺳﺘﺎن)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل( 
II( اﺳﺘﺎد ﮔﺮوه ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﺻﻔﻬﺎن. 
III( اﺳﺘﺎد ﮔﺮوه ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ و ﻓﻮقﺗﺨﺼﺺ ﺷﯿﻤﯽ اﻋﺼﺎب، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﺻﻔﻬﺎن. 
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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﻫﻤﯿﺖ ﯾﻮنﻫﺎی ﻣﺲ و روی در ﻣﻐﺰ از ﺟﻤﻠﻪ ﻧﻘ ــﺶ 
ﯾﻮن ﻣﺲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻮﻓﺎﮐﺘﻮر آﻧﺰﯾﻢ دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﺑﺘﺎﻫﯿﺪروﮐﺴـﯿﻼز 
و اﻫﻤﯿﺖ آنﻫﺎ در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﻣﻨﻮآﻣﯿﻦﻫ ــﺎ، اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی 
ﻣﻘﺪار ﻃﺒﯿﻌﯽ اﯾﻦ ﯾﻮنﻫﺎ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ.)1( اﯾـﻦ 
ﻣﻄﻠـﺐ در زﻣـﺎﻧﯽ ﮐـﻪ آزاد ﺷـﺪن ﯾﻮنﻫ ـــﺎی ﻣــﺲ و روی از 
ﻓﻀﺎﻫﺎی ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻃﯽ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺑﺮشﻫﺎی ﻫﯿﭙﻮﮐـﺎﻣﭗ ﻣﻐـﺰ 
ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ، ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.)2( در 
اﯾﻦ راﺑﻄﻪ ﻧﻘـﺶ ﯾﻮنﻫـﺎی روی و ﻣـﺲ در ﺗﺤﺮﯾﮑـﺎت ﻋﺼﺒـﯽ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ ﺗﺎ راﺑﻄﻪ اﺧﺘﻼﻻﺗﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺻﺮع اﭘﯽﻟﭙﺘﯿﮏ، ﺑﯿﻤ ــﺎری 
اﻟﺰاﯾﻤﺮ، ﺑﯿﻤﺎری ﭘﯿﮏ و ﺑﯿﻤﺎری وﯾﻠﺴﻮن ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ اﯾ ــﻦ 
ﯾﻮنﻫﺎ در ﻣﻐﺰ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد.)3( در ﺟﺪﯾﺪﺗﺮﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن 
داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﺒﻨــﺎی ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﯽ ﺑﯿﻤـﺎری آﻟﺰاﯾﻤـﺮ دژﻧـﺮه 
ﺷﺪن ﻧﻮرونﻫﺎ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﺗﺠﻤـﻊ ﭘﭙﺘﯿﺪﻫـﺎی ﻧﻮروﺗﻮﮐﺴـﯿﮏ ﺑﺘـﺎ 
آﻣﯿﻠﻮﯾﯿﺪی اﺳ ــﺖ ﺑـﻪ ﻃـﻮری ﮐـﻪ ﺗﺠﻤـﻊ اﯾـﻦ ﭘﭙﺘﯿﺪﻫـﺎ ﻣﻮﺟـﺐ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ داﺧﻞ ﻧﻮرون ﺷـﺪه و ﻫـﺮ دو ﭘﺪﯾـﺪه 
ﺳﺒﺐ آﺳﯿﺐ در ﻋﻤﻞﮐﺮد ﻧﻮرونﻫﺎ ﻣﯽﮔﺮدﻧﺪ.)4(  
    اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﻮن روی در ﺑﯿﻤــﺎری آﻟﺰاﯾﻤـﺮ از آن ﺟـﻬﺖ دارای 
اﻫﻤﯿﺖ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻋـﺎﻣﻞ ﺗﺴـﺮﯾﻊ ﮐﻨﻨـﺪهای ﺑـﺮای ﺗﺠﻤـﻊ 
ﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎی ﺑﺘﺎ آﻣﯿﻠﻮﯾﯿﺪی ﺑﺎﺷﺪ.)5( ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐـﻪ در 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﻣﻐﺰ ﻣﻘـﺪار ﯾﻮنﻫـﺎی ﻣـﺲ، روی، آﻫـﻦ و ﺳـﻠﻨﯿﻮم 
ﺑﯿﺶ از ﻧﻮاﺣﯽ ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻐﺰ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)6(  
    ﮐﺎرﺑﺮد ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزوم در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ortiv ni ﺑﻪ ﻋﻠ ــﺖ ﻣﺸـﺎﺑﻪ 
ﺑﻮدن، ﻣﺪل ﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮﻟﯽ در ﺑﺮرﺳــﯽ اﻋﻤـﺎل ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻣﻐـﺰ 
ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران و ﭘﺪﯾﺪهﻫﺎی دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن و ﻫﯿﭙﺮﭘﻼرﯾﺰاﺳ ــﯿﻮن 
ﺑﻮده و در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴﻤﯿﺸـﻦ از اﻫﻤﯿـﺖ 
زﯾﺎدی ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)7، 8و 9( از آنﺟﺎ ﮐـﻪ ارﺗﺒـﺎط ﺑﺴـﯿﺎر 
ﻧﺰدﯾﮑﯽ ﺑﯿﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﻋﺼﺒـﯽ و ﺣﻀـﻮر ﮐﻠﺴـﯿﻢ در 
ﻣﺤﯿﻂ ﻫﻤﺮاه ﺑ ــﺎ آزاد ﺷـﺪن ﻋﻨـﺎﺻﺮ ﻣـﺲ و روی در ﻓﻀـﺎی 
ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ وﺟ ــﻮد دارد، در ﺗﺤﻘﯿـﻖ ﺣـﺎﺿﺮ ﺳـﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫـﺎی 
ﻧﻮاﺣـﯽ ﻣﺨﭽـﻪ، ﻫﯿﭙﻮﺗ ـــﺎﻻﻣﻮس، اﺳــﺘﺮﯾﺘﻮم، ﻣﻐــﺰ ﻣﯿــﺎﻧﯽ و 
ﮐﻮرﺗﮑﺲ ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ و ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﯾﻮنﻫﺎی ﻣﺲ و روی 
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن و ﻧﯿﺰ در ﻏﯿﺎب ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. از آن ﺟــﺎ ﮐـﻪ ﺑـﻬﺘﺮﯾﻦ روش ﺑـﺮای ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﻣﻘـﺪار 
ﯾﻮنﻫـﺎی ﻣـﺲ و روی در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ortiv ni روش ﺟــﺬب 
اﺗﻤﯽ)noitbrosbA cimotA( ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، در اﯾ ــﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ از آن 
اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ.)1و 01( روﺷﯽ ﮐﻪ اﺧ ــﯿﺮاً ﺑـﺮای ﺗﻌﯿﯿـــﻦ ﻣﻘــﺪار 
اﯾـﻦ ﯾﻮنﻫـﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت oviv ni ﺑــﻪ ﮐﺎر ﺑـﺮده ﺷﺪه اﺳـﺖ. 
روش noissime yar X decudni notorP ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ ﺑـﻪ 
ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ sisylana EXIP ﻧــﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽﺷـﻮد.)11( ﻫـﺪف از 
اﻧﺠﺎم دادن اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻣﺪاﺧﻠ ــﻪای، اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﻣـﯿﺰان آزاد 
ﺷـﺪن ﻣـﺲ و روی، در ﺷـﺮاﯾﻂ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳـﯿﻮن ﯾـﺎ ﮐﻤﺒ ـــﻮد 
ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﻮده اﺳﺖ.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺪاﺧﻠﻪای ﮐﻪ از ﻧ ــﻮع ﺗﺠﺮﺑـﯽ ﺑـﻮد، ﺗﻌـﺪاد 5 
ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾـﯽ ﻧـﺮ)032-081( ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ. 
ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﮐﻪ ﭘﺲ از ﮐﺸﺘﻦ ﺣﯿﻮاﻧـﺎت، ﻣﻐـﺰ آنﻫـﺎ روی ﯾـﮏ 
ﻃﺸﺖ ﮐﻮﭼﮏ ﮐﻪ روی ﭘﻮره ﯾﺦ ﻗﺮار داﺷﺖ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﻣﯽﺷ ــﺪ و 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش nesrevni yksniwol G، 5 ﻧﺎﺣﯿـﻪ ﻣﻐـﺰ 
ﯾﻌﻨﯽ ﻣﺨﭽﻪ، ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس، ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ، اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم و ﮐﻮرﺗﮑـﺲ 
ﺑﻪ دﻗﺖ ﺟﺪا ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻫﺮ ﯾﮏ از ﻧﻮاﺣﯽ ذﮐﺮ ﺷﺪه ﺑ ــﻪ ﻃـﻮر ﺟـﺪاﮔﺎﻧـﻪ در ﻣﺤﻠـﻮل 
ﺳﻮﮐﺮوز 23/0 ﻣﻮﻻر ﻫﻤﻮژﻧﻪ و ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎ ﺑﺎ اﺳ ــﺘﻔﺎده از 
روش اﺻﻼح ﺷ ــﺪه kralC & htoB ﺗﻬﯿـﻪ ﺷـﺪ و)21( ﻏﻠﻈـﺖ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﺘﺪﻟﻮری ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ.)31( در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺑــﺎ ﻓﺮﻓﺴــﻔﺎت ﻣـــﻮرد اﺳـــﺘﻔﺎده)3/7=HP( ﺣـــﺎوی O2H، 
4oP2HaN 51 ﻣﯿﻠﯽﻣـــــــﻮﻻر، lCaN52 ﻣﯿﻠﯽﻣـــــــــﻮﻻر، 
O2H6،2lCgM ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯽﻣﻮﻻر و ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻫﻤ ــﺮاه ﺑـﺎ 1 ﻣﻮﻟﮑـﻮل 
آب 51 ﻣﯿﻠﯽﻣﻮﻻر ﺑﻮد ﮐﻪ ﺗﻮﺳ ــﻂ ﺳـﻮد 4 ﻧﺮﻣـﺎل HP آن ﺑـﻪ 
دﻗﺖ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺗﻤﺎم ﻣﻮاد ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺧـﺎﻟﺺ 
و از ﺷﺮﮐﺖ ﻣﺮک آﻟﻤﺎن ﻏﺮﺑﯽ ﺧﺮﯾﺪاری ﺷﺪه ﺑﻮد.  
    ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 51 دﻗﯿﻘﻪ در 73 درﺟﻪ و در ﺷﺮاﯾﻂ 
ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﮑﻮﺑﻪ ﮔﺮدﯾﺪ و ﭘﺲ از آن ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﺑﻪ 
ﻃﻮر ﻣﺠﺪد رﺳﻮب داده ﺷﺪ و ﭘﺲ از ﺗﻬﯿﻪ ﺧﺎﮐﺴ ــﺘﺮ آن، در 2 
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ اﺳﯿﺪﮐﻠﺮﯾﺪرﯾﮏ 10/0 ﻧﺮﻣﺎل ﺣ ــﻞ ﮔﺮدﯾـﺪ و ﯾﻮنﻫـﺎی 
ﻣﺲ و روی ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ﺟﺬب اﺗﻤﯽ ﻣﺪل ﭘﺮﮐﯿﻦاﻟﻤ ــﺮ 
0832 اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﺷـﺪ. در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑ ـــﺎ ﻓﺮﻓﺴــﻔﺎت 51 
اﺛﺮ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن و ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ                                                                                                   ﺳﯿﺪﻣﻌﻈﻢ ﻣﺮﺗﻀﻮی و ﻫﻤﮑﺎران 
948ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 34/ زﻣﺴﺘﺎن 3831                                                                            ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
ﻣﯿﻠﯽﻣﻮﻻر ﺣﺎوی ﮐﻠﺮور ﭘﺘﺎﺳ ــﯿﻢ 55 ﻣﯿﻠﯽﻣـﻮﻻر ﺑـﺎ 3/7=HP 
ﺑـﺮای ﺑﺮرﺳـــﯽ اﺛــﺮ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳــﯿﻮن و ﺑــﺎ ﻓﺮﻓﺴــﻔﺎت 51 
ﻣﯿﻠﯽﻣـﻮﻻر و 1/0 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿ ـــﺘﺮ ATGE 01 ﻣﯿﻠﯽﻣــﻮﻻر ﺑــﺮای 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺣﺬف اﺛﺮ ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮده ﺷــﺪ. ﺣﺠـﻢ ﻧـﻬﺎﯾﯽ 
ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮنﻫﺎی ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزوﻣﯽ در ﻫﺮ ﺑﺮرﺳــﯽ 1 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ 
ﺑﻮد. اﺛﺮ اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﯾﻌﻨﯽ ﺣﻀﻮر ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ 
55 ﻣﯿﻠﯽﻣﻮﻻر)ﺣﺎﻟﺖ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳ ــﯿﻮن( و ﺣﻀـﻮر ATGE ﺑـﺎ 
ﻏﻠﻈﺖ 1 ﻣﯿﻠﯽﻣﻮﻻر)ﺣﺬف اﺛﺮ ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺣﺎﻟﺖ 
ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت درﺻﺪ ﮐﺎﻫﺶ)رﻫﺎ ﺷ ــﺪن( ﯾـﺎ اﻓﺰاﯾـﺶ)ﺑـﺎﻗﯽ 
ﻣﺎﻧﺪن ﯾـﻮن در ﺳـﯿﻨﺎﭘﺘـﻮزوم( ﮔـﺰارش ﮔﺮدﯾـﺪ و ﺑـﻪ ﻣـﻮازات 
ﻟﻮﻟﻪﻫﺎی ﺗﺴﺖ، ﻟﻮﻟﻪﻫﺎی ﺷﺎﻫﺪ ﻧﯿﺰ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘ ــﻪ ﺷـﺪ ﮐـﻪ در 
آنﻫﺎ ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫــﺎ ﺗﻨـﻬﺎ در ﺣﻀـﻮر ﺑـﺎﻓﺮ و ﺑـﺪون اﺿﺎﻓـﻪ 
ﮐﺮدن ﻣﻮاد دﯾﮕﺮ اﻧﮑﻮﺑﻪ ﮔﺮدﯾﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﺛﺮات ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ و ﻧﯿﺰ ﺣﺬف ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ 


















آﻣﺪه از 5 ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ در ﺟﺪولﻫﺎی 
ﺷﻤﺎره 1و 2 آورده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
    ـ اﺛﺮ دﭘﻼرﯾﺰاﺳﯿﻮن ﺑﺮ ﻣﯿﺰان ﯾﻮن ﻣـﺲ و روی در ﻧﻮاﺣـﯽ 
ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﻐـﺰ: ﻫﻤـﺎنﮔﻮﻧـﻪ ﮐـﻪ در ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره 1 ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﺷــﻮد، در ﺣﻀــﻮر ﯾ ــــﻮن ﭘﺘﺎﺳـــﯿﻢ ﻣـــﯿﺰان ﻣـــﺲ در 
ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزوم ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ 331% و ﮐﻮرﺗﮑﺲ 02% 
ﺑﯿـﺶ از ﻣـﯿﺰان ﺷـﺎﻫﺪ ﺑـﻮد در ﺣــﺎﻟﯽ ﮐــﻪ در ﻣﺨﭽــﻪ 56%، 
ﻫﯿﭙﻮﺗـﺎﻻﻣﻮس 58% و اﺳـﺘﺮﯾﺘﻮم 94% ﮐﻢﺗـﺮ از ﻣـﯿﺰان ﺷـﺎﻫﺪ 
ﺑﻮده اﺳﺖ. اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻓﺎت از ﻧﻈﺮ آﻣﺎری در ﻣﻐﺰ ﻣﯿـﺎﻧﯽ )10/0( 
ﻣﻌﻨﯽدار ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ اﻣـﺎ در ﻣـﻮرد اﺳـﺘﺮﯾﺘﻮم و ﮐﻮرﺗﮑـﺲ 
ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد. در ﺣﻀﻮر ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﻣﯿﺰان روی ﻣﻮﺟﻮد در 
ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی ﻣﺨﭽﻪ 91% ﺑﯿﺶﺗﺮ از ﻣــﯿﺰان 
ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد در ﺣ ــﺎﻟﯽ ﮐـﻪ در ﺳـﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫـﺎی ﻫﯿﭙﻮﺗـﺎﻻﻣﻮس 
52%، ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ 23%، اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم 41% و ﮐﻮرﺗﮑﺲ 9% ﮐﻢﺗﺮ از 
ﻣﯿﺰان ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷــﺪ ﮐـﻪ اﯾـﻦ اﺧﺘﻼﻓـﺎت از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری 
ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮده اﺳﺖ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در ﺟﺪول ﺷـﻤﺎره 2 

















ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- اﺛﺮ ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ)55 ﻣﯿﻠﯽﻣﻮل( و ATGE)1 ﻣﯿﻠﯽﻣﻮل( ﺑﺮ ﻣﯿﺰان ﻣﺲ ﺑﺎﻗﯽﻣﺎﻧﺪه در ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از 5 ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ)رات( 
  در ﺣﻀﻮر ATGE در ﺣﻀﻮر +K ﮐﻨﺘﺮل 












45- 72/0 ± 72/1 **56- 2/0 ± 82/0 41/0±28/0 ﻣﺨﭽﻪ 
52- 69/0 ± 99/3 *58- 91/0 ± 64/0 68/0 ± 71/3 ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس 
7- 91/0 ± 33/1 **331+ 62/0 ± 63/3 72/0 ± 44/1 ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ 
76- 62/0 ± 91/1 94- 80/0 ± 63/0 31/0 ± 17/0 اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم 
71- 31/0 ± 25/0 02- 02/0 ± 67/0 90/0 ± 36/0 ﮐﻮرﺗﮑﺲ 
*50/0<P، **10/0<P، در اﯾﻦ ﺟﺪول و ﺟﺪول ﺑﻌﺪ ﻫﺮ ﮐﺪام از اﻋﺪاد MES ± ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺣﺎﺻﻞ از 3 ﺑﺎر آزﻣﺎﯾﺶ ﺑﻮده ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت etaciplud اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه اﺳـﺖ. ﻣـﯿﺰان 
ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺎ ﻋﻼﻣﺖ)-( و اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎ ﻋﻼﻣﺖ)+( ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- اﺛﺮ ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ)55 ﻣﯿﻠﯽﻣﻮل( و ATGE)1 ﻣﯿﻠﯽﻣﻮل( ﺑﺮ ﻣﯿﺰان روی ﺑﺎﻗﯽﻣﺎﻧﺪه در ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از 5 ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ)رات( 
  در ﺣﻀﻮر ATGE  در ﺣﻀﻮر +K ﮐﻨﺘﺮل 












02+ 21/0 ± 7/0 91+ 20/0 ± 96/0 41/0±85/0 ﻣﺨﭽﻪ 
***25- 600/0 ± 6/1 52- 32/0 ± 94/2 42/0 ± 43/3 ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس 
45- 12/0 ± 85/0 23- 1/0 ± 58/0 25/0 ± 62/1 ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ 
*593- 83/0 ± 40/1 41- 40/0 ± 81/0 50/0 ± 12/0 اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم 
*163- 02/0 ± 79/0 9- 20/0 ± 91/0 50/0 ± 12/0 ﮐﻮرﺗﮑﺲ 
*50/0<P، ***10/0<P 
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    ـ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ: در ﺣﻀﻮر ATGE ﻣﯿﺰان ﻣﺲ 
ﻣﻮﺟـﻮد در ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴـﯿﻮن ﺳـﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫ ـــﺎی ﻣﺨﭽــﻪ 45%، 
ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس 52% و اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم 76% ﺑﯿﺶﺗﺮ از ﻣــﯿﺰان ﺷـﺎﻫﺪ 
ﺑﻮد در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ 7% و ﮐﻮرﺗﮑ ــﺲ 71% ﮐﻢﺗـﺮ از 
ﻣﯿﺰان ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ ﮐــﻪ اﯾـﻦ اﺧﺘﻼﻓـﺎت از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری 
ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(.  
    ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷــﻮد ﺗـﺄﺛﯿﺮ ATGE ﺑـﺮ ﻣـﯿﺰان 
ﻣﺲ ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﺨﺘﻠــﻒ ﻣﻐـﺰ ﻣـﻮش 
ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺑﺮ ﺧﻼف اﺛﺮ ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳــﯿﻢ ﺑـﻮده اﺳـﺖ. در ﺣﻀـﻮر 
ATGE ﻣﯿﺰان روی ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی ﻣﺨﭽﻪ 02%، 
اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم 953% و ﮐﻮرﺗﮑ ــﺲ 163% ﺑﯿﺶﺗـﺮ از ﻣـﯿﺰان ﺷـﺎﻫﺪ 
ﺑﻮد در ﺣ ــﺎﻟﯽ ﮐـﻪ در ﻫﯿﭙﻮﺗـﺎﻻﻣﻮس 25% و ﻣﻐـﺰ ﻣﯿـﺎﻧﯽ 45% 
ﮐﻢﺗـﺮ از ﻣـﯿﺰان ﺷـﺎﻫﺪ ﺑـﻮده اﺳـﺖ ﮐـﻪ از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری اﯾــﻦ 
اﺧﺘﻼفﻫـﺎ در ﻣـﻮرد ﻫﯿﭙﻮﺗـﺎﻻﻣﻮس)100/0<P( و ﮐﻮرﺗﮑ ـــﺲ 
)50/0<P( ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ. اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ در ﺟﺪول ﺷ ــﻤﺎره 
2 آورده ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻫﻤﺎنﮔﻮﻧﻪ ﮐﻪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷـﻮد، ﺗـﺄﺛﯿﺮ 
ATGE ﺑــﺮ ﻣــﯿﺰان روی در ﺳــﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫـــﺎی ﻣﺨﭽـــﻪ، 
ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس و ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ ﺑﺎ اﺛﺮ ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﻫﻢﺳﻮ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ 
در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در ﻣﻮرد اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم و ﮐﻮرﺗﮑﺲ اﯾﻦ اﺛـﺮ ﺑﺮﺧـﻼف 
اﺛﺮ ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﺑﻮده اﺳﺖ.  
 
ﺑﺤﺚ 
    در ﺑﺮرﺳـﯽﻫﺎﯾﯽ ﮐـﻪ در ﺷـﺮاﯾﻂ ortiv ni ﺑـﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از 
ﺑﺮشﻫﺎی ﻣﻐـﺰ ﯾ ــﺎ ﺳـﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫـﺎ اﻧﺠــﺎم ﻣﯽﺷــﻮد، ﺟﻬــﺖ 
دﺳـﺖ ﯾﺎﻓﺘــﻦ ﺑــﻪ ﺷﺮاﯾﻄــﯽ ﻣﺸﺎﺑ ــــﻪ ﺑـــﺎ دﭘﻼرﯾﺰاﺳــﯿﻮن 
ﻧﻮرونﻫﺎ در ﺷﺮاﯾﻂ ortivni، ﻣﻌﻤﻮﻻً از ﻏﻠﻈﺖ ﺑـﺎﻻی ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ 
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻋـﺎﻣﻞ اﯾﺠـــﺎد ﮐﻨﻨــﺪه دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳــﯿﻮن اﺳــﺘﻔﺎده 
ﻣﯽﮔﺮدد.)3و 41(  
    ﻫﻤﺎن ﮔﻮﻧﻪ ﮐـﻪ در ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره 1 ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷـﻮد در 
ﺣﻀﻮر ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻی ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ، ﮐـﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈـﺖ ﻣـﺲ در ﻧﻮاﺣـﯽ 
ﻣﺨﭽﻪ، ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس و اﺳـﺘﺮﯾﺘﻮم اﯾﺠـﺎد ﻣﯽﺷـﻮد ﮐـﻪ ﻧﺸـﺎن 
دﻫﻨﺪه اﻓﺰاﯾﺶ آزاد ﺷﺪن ﻣﺲ از ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی اﯾﻦ ﻧﻮاﺣــﯽ 
اﺳﺖ. ﮔﺰارشﻫﺎی ﻣﺘﻌﺪدی وﺟــﻮد دارﻧـﺪ ﮐـﻪ ﻧﺸـﺎن ﻣﯽدﻫﻨـﺪ 
ﺣﺎﻟﺖ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن ﺳــﺒﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ آزاد ﺷـﺪن ﻣـﻮاد درون 
ﺳﻠﻮﻟﯽ از ﭘﺎﯾﺎﻧﻪ اﮐﺴﻮنﻫﺎی ﻧﻮرونﻫﺎی ﻣﻐـﺰ ﻣﯽﺷـﻮد.)51و 61( 
از ﺳـﻮی دﯾﮕـﺮ اﯾﺠـﺎد ﺣـﺎﻟﺖ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳــﯿﻮن ortiv ni در 
ﺳـﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫـﺎی ﺟـﺪا ﺷـﺪه از ﻣﻐـﺰ ﻣﯿـﺎﻧﯽ و ﮐﻮرﺗﮑـﺲ ﺑـﺮ 
رﻫﺎﺳﺎزی ﯾﻮن ﻣﺲ ﻣﻮﺛﺮ ﻧﺒﻮد ﺑﻪ ﻃﻮری ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﯾـﻮن ﻣـﺲ 
در ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی اﯾﻦ ﻧﻮاﺣــﯽ ﺑﯿـﺶ از ﻣـﯿﺰان ﺷـﺎﻫﺪ ﺑـﻮده 
اﺳـﺖ. ﻫ ـــﺮ ﭼﻨــﺪ ﮐــﻪ ﻧﺘــﺎﯾﺞ ﺑــﻪ دﺳــﺖ آﻣــﺪه در ﻣــﻮرد 
ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی ﮐﻮرﺗﮑﺲ ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد، ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮدن ﻣﺲ در 
ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ دارای اﻫﻤﯿﺖ ﺑﺎﺷﺪ.  
    از آنﺟﺎ ﮐ ــﻪ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳـﯿﻮن در ﻧﻮاﺣـﯽ ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﻐـﺰ ﺑـﺎ 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖﻫﺎی ﻣﺘﻔﺎوت ﺻﻮرت ﻣﯽﮔﯿﺮد)71و 81(، ﻣﯽﺗﻮان ﭼﻨﯿ ــﻦ 
ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﮐﺮد ﮐﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﻮرونﻫﺎی ﻣﻐﺰ ﻣﯿـﺎﻧﯽ و ﮐﻮرﺗﮑـﺲ 
ﺑـﻪ ﺣـﺎﻟﺖ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳـﯿﻮن ﺑـﺎ ﭘﺎﺳ ـــﺦ ﻧﻮرونﻫــﺎی ﻣﺨﭽــﻪ، 
ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس و اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ﻣﻤﮑ ــﻦ 
اﺳﺖ ﻣﺮﺑﻮط ﺑ ــﻪ ﭘﺎﺳـﺦ ﻣﺘﻔـﺎوت ﮐﺎﻧﺎلﻫـﺎ ﯾـﺎ ﻧـﻮع ﮐﺎﻧﺎلﻫـﺎی 
ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﯾﺎ ﭼﮕﻮﻧﮕﯽ ﺟﺎﺑﻪﺟﺎﯾﯽ ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﺷـﺪ. 
در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻔﺎوتﻫﺎی ﻣﺮﺑﻮط ﺑ ــﻪ ﮐﺎﻧﺎلﻫـﺎی ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ ﺑﯿـﻦ 
ﺟﺴﻢ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﻮرون و ﭘﺎﯾﺎﻧﻪﻫﺎی ﻋﺼﺒﯽ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪه 
اﺳﺖ.)91(  
    ﺑﺮاﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﻮن ﮐﻠﺴ ــﯿﻢ از 2 
راه ﺻﻮرت ﻣــﯽﮔـﯿﺮد. راه اول ورود)xulf nI( ﯾـﻮن ﮐﻠﺴـﯿﻢ 
ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ از ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻧﺎلﻫﺎی واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﻟﺘﺎژ ﻣﻮﺟ ــﻮد در 
ﻏﺸﺎی ﺳﻠﻮل و راه دوم رﻫـﺎ و آزاد ﺷـﺪن)esaeleR( ذﺧـﺎﯾﺮ 
ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ از ﺷ ــﺒﮑﻪ آﻧـﺪوﭘﻼﺳـﻤﯿﮏ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ.)02( اﻣـﺎ اﻏﻠـﺐ 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﻨﺒﻊ ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﺸﮑﻞ اﺳﺖ)02( ﺑﻪ ﻃـﻮر ﮐﻠـﯽ ﻣﯽﺗـﻮان 
ﮔﻔﺖ ﺷﻮاﻫﺪ زﯾﺎدی وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻧﺸـﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ رﻫـﺎ ﺷـﺪن 
ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴﻤﯿﺘﺮﻫﺎ از ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎی ﻣﻐﺰ ﻫﻤ ــﺮاه ﺑـﺎ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)51( ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻫﻤ ــﯿـﻦ اﻫﻤـﯿـﺖ 
ﺑﺎ ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮدن ATGE در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻧﻘﺶ ﯾ ــﻮن ﮐﻠﺴـﯿﻢ در 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﯾﻮن ﻣﺲ و روی ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓ ــﺖ. ATGE 
ﺑﻪ ﻋﻨ ــﻮان ﯾـﮏ ﺷـﻼﺗﻮر ﯾـﻮن ﮐﻠﺴـﯿﻢ ﻫﻨﮕـﺎﻣﯽ ﮐـﻪ در ﺳـﻠﻮل 
ﺣﻀﻮر داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ از ﻧﻔـﻮذ)noitarteneP( و در دﺳـﺖرس 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی ﻣﯽﮐﻨﺪ.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ATGE در ﺟﺪول ﺷــﻤﺎره 1 آورده ﺷـﺪه اﺳـﺖ و 
ﺑﺮاﺳﺎس آن ﻏﻠﻈ ــﺖ ﯾـﻮن ﻣـﺲ در ﺳـﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫـﺎی ﻣﺨﭽـﻪ، 
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ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس و اﺳـﺘﺮﯾﺘﻮم ﺑﯿـﺶ از ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﺷـﺎﻫﺪ ﺑـﻮد. اﯾـﻦ 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه آن اﺳــﺖ ﮐـﻪ ATGE ﺑـﻪ ﺧﻮﺑـﯽ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ 
ﯾﻮنﻫﺎی ﮐﻠﺴﯿﻢ را ﺟﻤ ــﻊآوری و ﺷـﻼﺗﻪ ﮐﻨـﺪ و اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﻋـﺪم 
ﻧﻔﻮذ ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺳﺒﺐ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪن ﯾﻮن ﻣﺲ در اﯾﻦ ﻧﻮاﺣــﯽ و 
در ﻧﺘﯿﺠـــﻪ اﻓﺰاﯾـــﺶ آن در ﺳـــﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫـــﺎی ﻣﺨﭽ ــــﻪ، 
ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس و ﮐﻮرﺗﮑﺲ ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ اﺛﺮ ﻣﺨﺎﻟﻒ اﺛﺮ ﯾـﻮن 
ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ 55 ﻣﯿﻠﯽﻣﻮﻻر ﺑﻮده اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ 
دارای اﻫﻤﯿﺖ ﺑﺎﺷﺪ زﯾﺮا ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑ ــﻪ ﮔﺰارشﻫـﺎی ﻣﻮﺟـﻮد در 
راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﻮن ﻣ ــﺲ در ﻣﻐـﺰ ﻣﺒﺘﻼﯾـﺎن ﺑـﻪ ﺷـﯿﺰوﻓﺮﻧﯽ 
ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری اﺧﺘﻼﻻﺗـﯽ در ﻧﻮاﺣـﯽ ﻣﺨﭽ ـــﻪ، 
ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس و اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﮐﺎﻧﺎلﻫﺎی ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ ﺑـﻪ 
وﺟﻮد آﻣﺪه ﺑﺎﺷﺪ و ﯾﻮنﻫﺎی ﻣﺲ در اﯾﻦ ﻧﻮاﺣﯽ ﺑﯿﺶﺗﺮ ﺗﺠﻤﻊ 
ﯾـﺎﺑﻨﺪ ﺑﻨـﺎﺑﺮ اﯾـﻦ ﻧﻮاﺣـﯽ ذﮐـﺮ ﺷـﺪه دﭼـﺎر آﺳـﯿﺐ ﺑﯿﺶﺗ ــﺮی 
ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠ ــﯽ ﻧـﯿﺰ ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ 
ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﮐﺎﻧﺎلﻫ ـــﺎی ﭘﺘﺎﺳــﯿﻢ ﺗﻮﺳــﻂ ﯾــﻮن ﮐﻠﺴــﯿﻢ ﺗﻨﻈﯿــﻢ 
ﻣﯽﮔﺮدد.)12( ﺷﻮاﻫﺪی ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ وﺟــﻮد ﺣﺪاﻗـﻞ 2 ﻧـﻮع ﮐﺎﻧـﺎل 
ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ در ﭘﺎﯾﺎﻧـﻪﻫﺎی ﻋﺼﺒـﯽ وﺟـﻮد 
دارد.)81( ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ ﺗﻐﯿـﯿﺮ 
ﻣﯿﺰان ﯾﻮن ﻣﺲ، ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ در درﻣﺎن اﯾ ــﻦ ﺑﯿﻤـﺎران 
ﺑﻪ داروﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ اﯾﻦ ﮐﺎﻧﺎلﻫ ــﺎ را ﺗﻨﻈﯿـﻢ ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ ﺗﻮﺟـﻪ ﺷـﻮد. 
اﺧﯿﺮاً در ﺑﯿﻤﺎری ﺷﯿﺰوﻓﺮﻧﯽ ﻧﻘﺶ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی ADMN ﻣﻮرد 
ﺗﻮﺟﻪ واﻗـﻊ ﺷـﺪه اﺳـﺖ و ﻣﺪارﮐـﯽ ﻧـﯿﺰ در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ اﻫﻤﯿـﺖ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﯿﺮوی اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ)sserts evitadixO( وﺟﻮد دارد.)22(  
    در ﻫﻤﯿﻦ راﺑﻄﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﮔﯿﺮﻧﺪه 
ADMN ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺎز ﺷﺪن ﮐﺎﻧﺎلﻫﺎی ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ و در ﻧﺘﯿﺠﻪ رﻫﺎ 
ﺷﺪن و ﺳﺮازﯾﺮی ﯾﻮنﻫﺎی ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ ﭘﺲ ﺳﯿﻨﺎﭘﺴ ــﯽ ﻣﯽﺷـﻮد. 
اﯾﻦ ﯾﻮنﻫﺎی ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﭘﺮوﺗﺌﺎزﻫـﺎی ﺗﺨﺮﯾـﺐ 
ﮐﻨﻨﺪه ﻧﻮرونﻫﺎ ﻣﯽﮔﺮدد ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺣﺘﻤ ــﺎل آن وﺟـﻮد دارد ﮐـﻪ 
ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﺎزﻫﺎی ﺗﺨﺮﯾـﺐ ﮐﻨﻨـﺪه ﻧﻮرونﻫـﺎ در ﺑﯿﻤـﺎران 
ﺷﯿﺰوﻓﺮﻧﯽ، ﻧﻮﻋﯽ اﺛﺮ ﻏﯿﺮﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺑﺮ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣــﯿﺰان ﯾـﻮن ﻣـﺲ 
داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮی ﮐﻪ روی ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﻬﻢ ﺟﻬﺖ اﺑﺘﻼ ﺑ ــﻪ 
آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ، ﺛ ــﺎﺑﺖ ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﻫﻤﻮﺳﯿﺴـﺘﺌﯿﻦ ﻣﻮﺟـﺐ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﻮن ﻣﺲ و ﭘﭙﺘﯿﺪﻫ ــﺎی ﺳـﻤﯽ ﺑﺘـﺎآﻣﯿﻠﻮﯾﯿﺪی در ﮐﺸـﺖ 
ﺳﻠﻮلﻫﺎی اوﻟﯿﻪ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﯽﮔﺮدد.)32( ﺑﺎ ﮐﻨﺎر ﻫﻢ ﻗﺮار دادن اﯾﻦ 
اﻃﻼﻋﺎت و اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﮐﻪ ﻣﻤ ــﺎﻧﻌﺖ از دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳـﯿﻮن ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
ﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﻮن ﻣﺲ در ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ ﻣﯽﺷﻮد، ﻣﯽﺗﻮان ﭼﻨﯿﻦ 
ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﮐﺮد ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎری آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﮐ ــﻪ اﺧﺘـﻼل در ﻏﻠﻈـﺖ 
ﯾﻮن ﻣﺲ وﺟﻮد دارد اﺛﺮات ﻫﻤﻮﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﻧﯿﺰ ﺑـﺮ ﻣﻐـﺰ ﻣﯿـﺎﻧﯽ 
ﺑﯿﺶﺗﺮ ﺑﻮده و اﺣﺘﻤـﺎﻻً اﻓﺰاﯾـﺶ ﯾـﻮن ﻣـﺲ ﻧـﯿﺰ در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ 
ﭼﮕﻮﻧﮕﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی ADMN ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)42(  
    ﻫﻤﺎن ﮔﻮﻧﻪ ﮐﻪ در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2 ﻣﺸــﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷـﻮد ﯾـﻮن 
ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ دﭘﻼرﯾﺰاﺳﯿﻮن، ﻣﻮﺟﺐ رﻫﺎ ﺷـﺪن 
ﯾﻮن روی از ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﻮزومﻫﺎ ﻣـﯽﮔـﺮدد ﮐـﻪ اﯾـﻦ اﺛـﺮ در ﻣـﻮرد 
ﻣﺨﭽـﻪ از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری ﻣﻌﻨـﯽدار ﻧﺒـﻮده اﺳـﺖ. ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑ ــﻪ 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻗﺒﻠﯽ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﺛﺮ دﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳـﯿﻮن ﺑـﺮ آزاد ﺷـﺪن 
ﯾﻮن روی از ﺑﺮشﻫﺎی ﻫﯿﭙﻮﮐـﺎﻣﭗ ﻣﻐـﺰ ﻣـﻮش ﺻﺤﺮاﯾـﯽ)2( و 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺸﺎﺑﻪ و ﻫﻢﺳﻮ، از ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮدن اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﯽﺗﻮان 
ﺻﺮف ﻧﻈﺮ ﮐﺮد ﺑﻪ ﺧﺼﻮص آن ﮐ ــﻪ در ﺣﻀـﻮر ATGE ﮐـﻪ 
ﺷﻼﺗﻮر ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ و ﻋﺎﻣﻞ ﺑــﺎزدارﻧﺪه ﺑـﺮای دﭘﻼرﯾﺰاﺳـﯿﻮن 
اﺳـﺖ، اﺛـﺮ ﺷـﺪﯾﺪ و ﻣﻌﮑﻮﺳـﯽ در ﻧﺎﺣﯿـﻪ اﺳـﺘﺮﯾﺘﻮم و ﻧﺎﺣﯿـﻪ 
ﮐﻮرﺗﮑﺲ)50/0<P( ﻣﺸﺎﻫﺪه و ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐ ــﻪ ﭘﺎﺳـﺦ 
ﻧﺎﺣﯿﻪ اﺳﺘﺮﯾﺘﻮم و ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮐﻮرﺗﮑﺲ ﺑﻪ دﭘﻼرﯾﺰاﺳﯿﻮن ﺑﺎ ﭘﺎﺳــﺦ 
ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ و ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﯽﺗـﻮان 
ﭼﻨﯿﻦ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﻮاﺣــﯽ ﮐﻮرﺗﮑـﺲ و اﺳـﺘﺮﯾﺘﻮم 
اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی ADMN اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﻮﻋﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪه 
ﯾﻮﻧﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. اﯾ ــﻦ ﮐﺎﻧﺎلﻫـﺎ ﺗﻮﺳـﻂ ﯾـﻮن ﻣﻨـﯿﺰﯾﻮم و 
روی ﻣﺴﺪود ﻣﯽﺷـﻮد)02( ﺑـﻪ ﻫﻤﯿـﻦ دﻟﯿـﻞ ﯾـﻮن روی در اﯾـﻦ 
ﻧﻮاﺣﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن اﻧﺴﺪاد ﮐﺎﻧﺎلﻫﺎی ذﮐﺮ ﺷﺪه 
رخ ﻣﯽدﻫﺪ.  
    اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎری آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﮐﻪ ﯾﻮن روی 
ﻣﻮﺟـﺐ ﺗﺴـﺮﯾﻊ در ﺗﺠﻤ ـــﻊ ﭘﭙﺘﯿﺪﻫــﺎی ﺳــﻤﯽ ﺑﺘــﺎآﻣﯿﻠﻮﯾﯿﺪی 
ﻣﯽﮔﺮدد،)5( اﺧﺘﻼل در ﮐﺎﻧﺎلﻫﺎی ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ ﮐﻠﺴـﯿﻢ 
اﯾﺠﺎد ﺷﻮد ﮐﻪ ﺧــﻮد ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻮﺟـﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ ﯾـﻮن روی در 
ﺑﻌﻀﯽ از ﻧﻮاﺣﯽ از ﺟﻤﻠ ــﻪ اﺳـﺘﺮﯾﺘﻮم و ﮐﻮرﺗﮑـﺲ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ 
ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﻐﺰ ﮔﺮدد. ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ اﯾﻦ ﻧﻮاﺣـﯽ در ﺑﯿﻤـﺎری 
آﻟﺰاﯾﻤﺮ دﭼﺎر آﺳﯿﺐ ﺷﺪﯾﺪﺗﺮی ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ. ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺣـﺎﺿﺮ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ آﻏـﺎزی ﺑـﺮای ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﺑﯿﺶﺗـﺮ در ﻣــﻮرد 
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 رد رﻮــﺗﻻوﺪﻣورﻮﻧ ناﻮــﻨﻋ ﻪـﺑ ﺮﺻﺎـﻨﻋ نﺪـﺷ دازآ تاﺮﯿـﯿﻐﺗ
 ﻦـﯾا ﺪﻧﺎــ ﻣﯽﻣ ﯽﻗﺎﺑ ﻪﮐ ﯽﻤﻬﻣ لاﻮﺌﺳ ،ﺪﺷﺎﺑ ﻒﻠﺘﺨﻣ یﺎﻫیرﺎﻤﯿﺑ
 نﻮـﯾ ﺎﯾ نﻮﯿﺳاﺰﯾرﻻﻮﭘد ﺰﯿﻧ in vivo I ﻂﯾاﺮﺷ رد ﺎﯾآ ﻪﮐ ﺖﺳا
 رد یور و ﺲــﻣ ناﺰﯿــﻣ ﺮـــﺑ یﺮـﺛا ﻦـﯿﻨﭼ ﺪـﻧاﻮﺗﯽﻣ ﻢﯿـﺴﻠﮐ
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Effect of Depolarization and Calcium ION Deficiency on Copper and
Zinc Distributions in Five Regions of Male Rat Brain
                                                      I                             II                                            II
*S.M. Mortazavi, MSc       M. Ani, Ph.D.      M. Mesri Pour, Ph.D.
Abstract
    Changes in Cu and Zn ion levels have been reported in many nervous system disorders such as
Alzheimer’s disease, Wilson’s disease and Pick’s disease. The relationship between ion levels and
polarization/depolarization of cell membrane is important since ion levels affect the state of
polarization and depolarization of the cells. In this study, synaptosomes from different brain areas
including cerebellum, hypothalamus, stratum, midbrain and cortex were prepared and the rate of
copper and zinc was measured in depolarized or Ca++ deficiency condition. In an interventional
study, rat brains were taken out of their skulls immediately after killing them and the synaptosome
of various brain areas was prepared according to standard procedures. Prepared synaptosmes were
incubated with potassium ion(55m molar) or EGTA (as calcium chelators). At the end of incubation
period synaptosomes were burnt to ashes and remaining Zn and Cu were measured. The results
were analyzed by student’s t-test and significant values were calculated and reported. Based on the
obtained results it was found out that in the presence of K+, the level of remaining copper in
synaptosome of midbrain and cortex was higher than that of controls while Cu and Zn levels in
cerebellum, hypothalamus and stratum were lower compared with those of controls. In this
condition, the amount of remaining Zn was higher in cerebellum comparing with that of controls,
while it was lower in hypothalamus, midbrain, stratum and cortex. In samples treated with EGTA the
amount of Cu in cerebella, hypothalamus and stratum regions were higher but hypothalamus and
midbrain showed decreased level. This study showed that there is a relationship between neural
activity and Cu and Zn content of neural cells; therefore, a disequilibrium in each ion level can lead
to neural activity disorders presenting as a variety of neural disorders.    
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